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ﭼﮑﯿﺪه  
    ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺴـﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨـﺪه، ﻧﺘـﺎﯾﺞ درﻣـﺎن و ﻣـﯿﺰان
ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪن ﺑﯿﻤﺎری در ﺷﯿﺮﺧﻮاران 32-1 ﻣﺎﻫﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﯾﻤﻮن ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ ﭘﻮرﭘ ــﻮرا ﺑـﻮده
اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺬﺷﺘﻪﻧﮕﺮ ﺗﻌﺪاد 26 ﺷﯿﺮﺧﻮار ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PTI از ﺳﺎل 7731 ﻟﻐﺎﯾﺖ 1831 ﺑﻪ
ﻣﺪت 5 ﺳﺎل، از ﻧﻈﺮ ﺳﻦ، ﺟﻨﺲ، ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ درﻣﺎن و ﻣﯿﺰان ﻣﺰﻣﻦ ﺷــﺪن ﺑﯿﻤـﺎری در
اﯾﻦ ﮔﺮوه ﺳﻨﯽ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. از 26 ﺷﯿﺮﺧﻮار ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، 93 ﻧﻔﺮ)9/26%( ﭘﺴــﺮ
و 32 ﻧﻔﺮ)1/73%( دﺧــﺘﺮ ﺑﻮدﻧـﺪ. ﺳـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﺑﯿـﻦ 5/1 ﺗـﺎ 32 ﻣـﺎه ﺑـﻮد. ﺷـﺼﺖ و دو ﺑﯿﻤـﺎر
ﺧﻮنرﯾﺰی ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﺘﺸﯽ و ﭘﻮرﭘﻮرا ﯾ ــﺎ اﮐﯿﻤـﻮز داﺷـﺘﻨﺪ و در 21 ﺑﯿﻤـﺎر)5/91%( ﻋـﻼوه ﺑـﺮ
ﭘﺘﺸﯽ و ﭘﻮرﭘﻮرا ﺧﻮن رﯾﺰی ﻣﺨﺎﻃﯽ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت ﺧﻮنرﯾـﺰی از ﺑﯿﻨـﯽ ﯾـﺎ اﭘﯿﺴﺘﺎﮐﺴـﯽ)7 ﻧﻔـﺮ(،
ﺧﻮنرﯾﺰی از ﻟﺜﻪ)1 ﻧﻔﺮ( و ﺧﻮنرﯾﺰی از ﻟﺜﻪ و اﭘﯿﺴﺘﺎﮐﺴﯽ)1 ﻧﻔﺮ( وﺟﻮد داﺷــﺖ و 3 ﺑﯿﻤـﺎر ﻧـﯿﺰ
ﺧﻮنرﯾﺰی از اﻋﻀﺎی داﺧﻠﯽ داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ در ﻫﺮ 3 ﻣﻮرد ﺧﻮنرﯾﺰی از دﺳـﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش ﺑـﻮد. از
ﻧﻈﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه، 44 ﻧﻔﺮ)17%( ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی وﯾﺮوﺳﯽ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻓﻮﻗﺎﻧﯽ، 8
ﻧﻔﺮ)9/21%( ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﺰرﯾﻖ واﮐﺴﻦ و 1 ﻣﻮرد ﭘﺲ از آﺑﻠﻪ ﻣﺮﻏﺎن دﭼﺎر اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﺷﺪه ﺑﻮدﻧ ــﺪ
و در 9 ﻧﻔﺮ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺒﻮد. از ﻧﻈﺮ ﻧﻮع درﻣﺎن، ﺑﺮای 55 ﺑﯿﻤﺎر GgIVI ﺗﺠﻮﯾﺰ
ﺷﺪه ﺑﻮد ﮐﻪ از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد 93 ﻧﻔﺮ ﺗﻨﻬﺎ GgIVI و 61 ﻧﻔﺮ GgIVI و ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن ﺑﻪ ﻃﻮر ﻫﻢ زﻣﺎن
ﯾﺎ ﭘﺲ از ﻣﺪﺗﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ و 3 ﺑﯿﻤﺎر از 61 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ، داروﻫﺎی ﻣﺘﻌﺪدی
ﺑﺮای آنﻫﺎ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪه ﺑﻮد و 4 ﺑﯿﻤﺎر ﻫﯿﭻ داروﯾﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﻧﮑﺮده ﺑﻮدﻧﺪ. از ﻧﻈﺮ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن
در 64 ﻧﻔﺮ)2/47%( ﭘﺎﺳﺦ ﮐﺎﻣﻞ و در 6 ﻧﻔﺮ)7/9%( ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺴﺒﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ و 6 ﻧﻔ ــﺮ ﺑـﻪ درﻣـﺎن
ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺪادﻧﺪ. از ﻧﻈﺮ ﺳﯿﺮ ﺑﯿﻤﺎری، 15 ﻧﻔ ــﺮ)52/28%( PTI ﺣـﺎد و 11 ﻧﻔـﺮ)57/71%( PTI ﻣﺰﻣـﻦ
داﺷﺘﻨﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن در ﺷﯿﺮﺧﻮاران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PTI ﺧــﻮب ﺑـﻮده و در اﻏﻠـﺐ
ﻣﻮارد ﯾﮏ دوره درﻣﺎﻧﯽ ﮐﺎﻓﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. ﺷـﯿﻮع PTI ﻣﺰﻣـﻦ در ﺷـﯿﺮﺧﻮاران ﮐﻢﺗـﺮ از ﺑﭽـﻪﻫﺎی
ﺑﺰرگﺗﺮ اﺳﺖ و واﮐﺴﻦ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در اﺗﯿﻮﻟـﻮژی PTI در آنﻫـﺎ دارد. از آن ﺟـﺎ ﮐـﻪ در زﻣﯿﻨـﻪ
PTI در اﯾﻦ ﻣﻘﻄﻊ ﺳﻨﯽ ﮐﻢﺗﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ اﯾـﻦ ﮔـﺮوه ﺳـﻨﯽ
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.   
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:     1 – ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ      2 – ﺷﯿﺮﺧﻮاران  
                          3 – اﯾﻤﻮن ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ ﭘﻮرﭘﻮرا 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﻣﺮﺗﻀﯽ ﺑﯿﺎﻧﯽ ﻣﻘﺪم ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای ﻋﻤﻮﻣﯽ ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﺛﺮﯾﺎ ﺻﺎﻟﺤﯽ و ﻣﺸﺎوره دﮐﺘﺮ ﺧﺪﯾﺠﻪ ارﺟﻤﻨ ــﺪی ﺳـﺎل
38-2831. 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﺧﻮن و اﻧﮑﻮﻟﻮژی در ﮐﻮدﮐﺎن، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﯽاﺻﻐﺮ)ع(، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﻇﻔﺮ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣــﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﯽ ـ درﻣـﺎﻧﯽ
اﯾﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
II( اﺳﺘﺎد و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﺧﻮن و اﻧﮑﻮﻟﻮژی در ﮐﻮدﮐﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﮐﻮدﮐﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
VI( ﭘﺰﺷﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    اﯾﻤﻮن ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ ﭘﻮرﭘﻮرا)PTI( ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺑــﻪ 
ﺻـﻮرت ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳـﯿﺘﻮﭘﻨـﯽ اﯾﺰوﻟـﻪ و ﺧﻮنرﯾ ـــﺰی ﭘﻮﺳــﺘﯽ 
ﻣﺨﺎﻃﯽ ﺗﻈﺎﻫﺮ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ. اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎری ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل در اﺛﺮ ﯾﮏ 
ﻋﺎﻣﻞ آﻧﺘﯽژن ﻣﺜﻞ ﺑﯿﻤ ــﺎری وﯾﺮوﺳـﯽ ﯾـﺎ اﯾﻤﻮﻧﯿﺰاﺳـﯿﻮن رخ 
ﻣﯽدﻫﺪ و در زﻣﺎﻧﯽ ﮐ ــﻪ ﻋﻼﺋـﻢ PTI ﻇـﺎﻫﺮ ﻣﯽﺷـﻮد، ﻋﻼﺋـﻢ 
ﺑﯿﻤﺎری وﯾﺮوﺳﯽ از ﺑﯿﻦ رﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ. ﺳـﻦ ﺷـﺎﯾﻊ PTI، 5-2 
ﺳﺎﻟﮕﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ در ﺗﻤﺎم ﺳﻨﯿﻦ ﮐﻮدﮐﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳــﺖ دﯾـﺪه 
ﺷﻮد.)1( ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ ﮐﻪ اﻃﻼﻋﺎت ﮐﻤ ــﯽ در ﻣـﻮرد 
PTI ﺷﯿﺮﺧﻮاران وﺟﻮد دارد.)2(  
    در ﺳﺎل 0991 nillaB و ﻫﻢﮐﺎران ﭘﺮوﻧـﺪه 75 ﺷـﯿﺮﺧﻮار 
4 ﻣﺎﻫﻪ ﺗﺎ 2 ﺳﺎﻟﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PTI را ﺑﻪ ﻃﻮر ﮔﺬﺷــﺘﻪﻧﮕﺮ ﻣـﻮرد 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار دادﻧﺪ ﮐﻪ 03% آنﻫﺎ PTI ﻣﺰﻣﻦ داﺷﺘﻨﺪ.)3( وﻗـﻮع 
PTI ﭘﺲ از ﺗﺰرﯾﻖ واﮐﺴﻦ RMM اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺤﻘﻘﺎن 
اﺳﮑﺎﻧﺪﯾﻨﺎوی ﺷﺮح داده ﺷﺪ.)4(  
    ارﺗﺒـﺎط ﺑﯿـﻦ وﻗـﻮع ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳـﯿﺘﻮﭘﻨـﯽ و ﺗﺰرﯾـﻖ واﮐﺴــﻦ 
ﺳﺮﺧﮏ ﻧﯿﺰ در ﺳﺎل 6991 ﺗﻮﺳــﻂ اﺳـﮑﯽ و ﻫﻢﮐـﺎران ﺑﯿـﺎن 
ﮔﺮدﯾﺪ.)5( ﻫﻢﭼﻨﯿـﻦ 3 ﻣـﻮرد PTI ﭘـﺲ از ﺗﺰرﯾـﻖ اوﻟﯿـﻦ دوز 
واﮐﺴﻦ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ B در ﺷــﯿﺮﺧﻮاران ﮐﻢﺗـﺮ از 6 ﻣـﺎه ﮔـﺰارش 
ﺷﺪه اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران آﻧﺘﯽﺑ ــﺎدی ﺿـﺪ ﭘﻼﮐﺘـﯽ ﻣﺜﺒـﺖ و 
درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮوﯾﯿﺪ ﻣﺆﺛﺮ ﺑــﻮد.)6( ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺗﻮﺟـﻪ 
ﺑﯿﺶﺗﺮ ﺑﻪ PTI ﺷﯿﺮﺧﻮاران، در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺗﺼﻤﯿـﻢ ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﺷﺪ ﺗﺎ ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ، اﻃﻼﻋﺎت آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ، ﻧﺘﯿﺠﻪ درﻣ ــﺎن 
و ﻣﯿﺰان ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪن ﺑﯿﻤﺎری در 26 ﺷﯿﺮﺧﻮار ﻣﺒﺘﻼ ﺑ ــﻪ PTI 
ﮐﻪ از اﺑﺘﺪای ﺳﺎل 7731 ﻟﻐﺎﯾﺖ ﭘﺎﯾﺎن 1831 ﺑ ــﻪ ﺑﺨـﺶ ﺧـﻮن 
ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﺣﻀـﺮت ﻋﻠـﯽ اﺻﻐـﺮ)ع( ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﮐـﺮده ﺑﻮدﻧ ــﺪ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﻮد.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺬﺷﺘﻪﻧﮕﺮ ﭘﺮوﻧﺪه 273 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PTI 
ﮐﻪ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت ﻋﻠﯽاﺻﻐﺮ)ع( از ﺳﺎل 7731 ﻟﻐﺎﯾﺖ 
ﭘﺎﯾﺎن 1831 ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗ ــﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. 
از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد، 27 ﺑﯿﻤﺎر)53/91%( ﺳﻦ 5/1 ﺗﺎ 32 ﻣﺎه داﺷﺘﻨﺪ و 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻌﯿﺎر ورود ﺑﻪ ﻃﺮح ﮐـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﻧـﻬﺎﯾﯽ 
PTI، ﺳﻦ ﮐﻢﺗﺮ از 2 ﺳﺎل، ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﺮای اوﻟﯿﻦ ﺑــﺎر از ﺳـﺎل 
7731 ﺗﺎ ﭘﺎﯾﺎن 1831 و ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐ ــﺎﻣﻞ ﺟـﻬﺖ ﭘـﯽﮔـﯿﺮی ﺑـﻮد 
وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ آن ﮐﻪ 01 ﺑﯿﻤﺎر ﺟــﻬﺖ ﭘـﯽﮔـﯿﺮی 
ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻧﮑﺮدﻧـﺪ، در ﻧﻬﺎﯾــﺖ 26 ﺑﯿﻤـﺎر وارد ﻃـﺮح ﺷــﺪﻧﺪ و 
ﭘﺮوﻧﺪه آنﻫﺎ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.  
    اﻃﻼﻋــﺎت ﺟﻤــﻊآوری ﺷـــﺪه ﺷﺎﻣـــﻞ ﺳـــﻦ، ﺟﻨـــﺲ، 
ﺳﺎﺑﻘــﻪ ﺗﺰرﯾـﻖ واﮐﺴـﻦ، ﺳﺎﺑﻘــﻪ اﺑﺘ ـــﻼ ﺑـــﻪ ﻋﻔـــﻮﻧﺖﻫﺎی 
وﯾﺮوﺳﯽ در 6-1 ﻫﻔﺘﻪ اﺧﯿﺮ و آزﻣﺎﯾﺶﻫﺎی ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﮐﻮﻣﺒﺲ، 
ANA .AND itnAsd و آﻧﺘﯽﺑـــﺎدی ﺿـــﺪﭘﻼﮐﺘــــﯽ 
)teletalpitnA آﻧﺘﯽﺑﺎدی( و ﭘﻮﻧﮑﺴــﯿﻮن ﻣﻐـﺰ اﺳـﺘﺨﻮان در 
ﺻﻮرت اﻧﺠﺎم ﺷﺪن و ﻧﺘﯿﺠﻪ درﻣﺎن ﺑﻮد.  
    درﻣﺎن ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﯿﺰان ﭘﻼﮐﺖ و وﺟﻮد ﺧﻮنرﯾﺰی از ﻋﺪم 
درﻣـــﺎن )noitavresbO(، ﻣﺼــــﺮف GgIVI، ﻣﺼــــﺮف 
ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن و ﻣﺼﺮف ﻫﻢزﻣﺎن GgIVI و ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن و در 
ﻣﻮارد ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦﮔﻮﯾــﯽ ﺑـﺎ داروﻫـﺎی ﻣﺘﻔـﺎوت، ﻣﺘﻐـﯿﺮ ﺑـﻮد. 
GgIVI در اﻏﻠﺐ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 1 ﮔﺮم ﺑﺮای ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔـﺮم 
وزن ﺑﺪن روزاﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 2 روز و در ﺗﻌﺪادی از ﺑﯿﻤﺎران ﺑ ــﻪ 
ﺻﻮرت 004 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﺑﺮای ﻫـﺮ ﮐﯿﻠـﻮﮔـﺮم وزن ﺑـﻪ ﻣـﺪت 5 
روز ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪه ﺑﻮد.  
    ﺗﺸﺨﯿﺺ PTI ﺑﺮاﺳﺎس وﺟﻮد ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﭘﻮرﭘﻮرا و 
ﭘﺘﺸﯽ ﯾﺎ اﮐﯿﻤﻮز و وﺟﻮد ﺗﻨﻬﺎ ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ ﺑ ــﺪون وﺟـﻮد 
ﺳـﺎﺑﻘﻪ ﺧـﺎﻧﻮادﮔـﯽ ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳـﯿﺘﻮﭘﻨـﯽ ﮔﺬاﺷــﺘﻪ ﻣﯽﺷــﺪ. در 
ﻣـﻮاردی ﮐـﻪ ﭘﻼﮐـﺖ در ﻣـﺪت 6 ﻣـﺎه ﺑـﻪ ﺣﺪاﻗـــﻞ 000/051 
ﻣﯽرﺳـﯿﺪ، PTI ﺣـﺎد و در ﻣـﻮاردی ﮐـــﻪ ﭘﻼﮐــﺖ ﮐﻢﺗــﺮ از 
000/051 ﺑﺮای ﻣﺪت ﺑﯿﺶ از 6 ﻣﺎه ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽﻣﺎﻧﺪ، PTI ﻣﺰﻣﻦ 
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽﺷﺪ. در ﺻﻮرﺗ ــﯽ ﮐـﻪ PTI ﭘـﺲ از ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
ﺷـﺪن ﭘﻼﮐـﺖ ﺑـﺮای ﻣــﺪت ﺣﺪاﻗــﻞ 3 ﻣــﺎه ﺑــﺪون درﻣــﺎن 
ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ ﻇﺎﻫﺮ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ، ﻋﻮدﮐﻨﻨ ــﺪه ﻧـﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽﺷـﺪ. 
ﺧﻮنرﯾــﺰی ﻓﻌﺎل ﻣﺨﺎﻃﯽ ﺑــﻪ ﻣـ ـــﻮاردی ﮔﻔﺘـﻪ ﻣﯽﺷـﺪ ﮐـﻪ 
ﺑﯿﻤﺎر ﺧﻮن رﯾ ــﺰی از ﺑﯿﻨـﯽ، ﺧﻮنرﯾــﺰی از ﻟﺜــﻪ، ﻫﻤـﺎﺗﻮری 
ﺷﺪﯾﺪ ﯾﺎ ﺧﻮن رﯾﺰی از دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش داﺷﺖ.  
    ﯾــﮏ دوره درﻣــﺎن ﻋﺒـﺎرت ﺑـﻮد از: درﯾـﺎﻓﺖ GgIVI ﺑـﻪ 
ﻣﯿﺰان 1 ﮔــﺮم ﺑﺮای ﻫﺮ ﮐﯿﻠـﻮﮔـﺮم وزن روزاﻧـﻪ ﺑـﻪ ﻣـﺪت 2 
روز ﯾﺎ 004 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم GgIVI ﺑـﺮای ﻫـﺮ ﮐﯿﻠـﻮﮔـﺮم وزن ﺑـﻪ 
ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﻧﺘﺎﯾﺞ درﻣﺎن دراﯾﻤﻮن ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ                                                                 دﮐﺘﺮ ﺧﺪﯾﺠﻪ ارﺟﻤﻨﺪی رﻓﺴﻨﺠﺎﻧﯽ و ﻫﻢﮐﺎران 
125ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 24/ ﭘﺎﯾﯿﺰ 3831                                                                                ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
ﻣــﺪت 5 روز ﯾﺎ ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟـﻮن 2 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم ﺑـﺮای ﻫـﺮ ﮐﯿﻠــﻮ 
وزن روزاﻧﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 3 ﻫﻔﺘﻪ و ﺳـﭙﺲ ﻗﻄـﻊ دارو ﺑـﻪ ﻣـﺪت 1 
ﻫﻔﺘﻪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    از 26 ﺷﯿﺮﺧﻮار ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 93 ﻧﻔﺮ)9/26%( ﭘﺴ ــﺮ و 32 
ﻧﻔﺮ)1/73%( دﺧﺘﺮ ﺑﻮدﻧﺪ. ﺳﻦ ﺑﯿﻤ ــﺎران 5/1 ﺗـﺎ 32 ﻣـﺎه و ﺑـﻪ 
ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ 8/01 ﻣﺎه ﺑﻮد. ﭼﻬﻞ و دو ﻧﻔﺮ)57/76%( ﺳﻦ 21 
ﻣـﺎه ﯾـﺎ ﮐﻢﺗـﺮ و ﺗﻌـﺪاد 52 ﻧﻔـﺮ)52/23%( ﺳـﻦ 32-21 ﻣ ـــﺎه 
داﺷﺘﻨﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1(. 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- اﻧﺘﺸﺎر ﺳﻨﯽ ﺷﯿﺮﺧﻮاران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PTI 
)0/0%( ﺗﻌﺪاد ﺳﻦ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﺎه 
)6/15%(23 6-5/1 
)1/61%(01 21-7 
)7/9(6 81-31 
)4/22%(41 32-91 
 
    از ﻧﻈـﺮ ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾ ــــﻦ ﯾﺎﻓﺘـــﻪ ﭘﺘﺸــﯽ و 
ﭘﻮرﭘـﻮرا و اﮐﯿﻤـﻮز ﺑــﻮد ﮐـﻪ ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎران اﯾـﻦ ﻋﻼﻣـﺖ را 
داﺷﺘﻨﺪ. از اﯾ ــﻦ ﺗﻌـﺪاد ﻋـﻼوه ﺑـﺮ ﭘﺘﺸـﯽ و ﭘـﻮرﭘـﻮرا 7 ﻧﻔـﺮ 
ﺧﻮنرﯾــﺰی از ﺑﯿﻨــﯽ، 1 ﻧﻔــﺮ ﺧﻮنرﯾــﺰی از ﻟﺜــﻪ، 1 ﻧﻔ ـــﺮ 
ﺧﻮنرﯾﺰی از ﻟﺜﻪ و ﺑﯿﻨ ــﯽ و 3 ﻧﻔـﺮ ﺧـﻮن رﯾـﺰی از دﺳـﺘﮕﺎه 
ﮔﻮارﺷﯽ داﺷﺘﻨﺪ.  
    ﯾﮏ ﻧﻔـﺮ ﻫﻤ ـــﺎﺗﻤﺰ و 2 ﻧﻔــﺮ ﻣﻠﻨــﺎ و ﺑــﻪ ﻃــﻮر ﮐﻠــﯽ 21 
ﻧﻔﺮ)53/91%( ﺧﻮنرﯾﺰی ﻣﺨﺎﻃﯽ ﻓﻌﺎل داﺷﺘﻨﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2(. 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻣﺤﻞ ﺧﻮنرﯾﺰی در ﺷﯿﺮﺧﻮاران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PTI 
)0/0%( ﺗﻌﺪاد ﻣﺤﻞ ﺧﻮنرﯾﺰی 
)001%(26 ﺧﻮنرﯾﺰی ﺟﻠﺪی ﺑﻪ ﺻﻮرت  
7 ﭘﺘﺸﯽ و ﭘﻮرﭘﻮرا)ﯾﺎ(اﮐﯿﻤﻮز + ﺧﻮنرﯾﺰی ﺑﯿﻨﯽ 
1 ﺧﻮنرﯾﺰی ﺑﯿﻨﯽ + ﺧﻮنرﯾﺰی ﻟﺜﻪ 
1 ﺧﻮن رﯾﺰی ﻟﺜﻪ 
3 ﺧﻮن رﯾﺰی دﺳﺘﮕﺎه ﮔﻮارش 
    از ﻧﻈـﺮ ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺴﺘﻌـــﺪ ﮐﻨﻨــﺪه ﺑﯿﻤـﺎری، 44 ﻧﻔ ــﺮ)17%( 
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﯾﺮوﺳﯽ دﺳﺘﮕﺎه ﺗﻨﻔﺴﯽ ﻓﻮﻗ ــﺎﻧﯽ داﺷـﺘﻨﺪ، 14 
ﻧﻔﺮ 6-1 ﻫﻔﺘﻪ ﻗﺒﻞ و 3 ﻧﻔﺮ در ﮐﻢﺗﺮ از ﯾﮏ ﻫﻔﺘﻪ و 1 ﺑﯿﻤﺎر ﻧﯿﺰ 
6 ﻫﻔﺘﻪ ﭘﺲ از اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آﺑﻠﻪ ﻣﺮﻏ ــﺎن دﭼـﺎر PTI ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ. 
ﻫﺸـــﺖ ﻧﻔـــﺮ)7/21%( از ﺑﯿﻤـــﺎران 6-2 ﻫﻔﺘـــﻪ ﭘ ـــــﺲ از 
واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿــﻮن ﻋﻼﺋﻢ PTI در آنﻫﺎ ﻇﺎﻫﺮ ﺷـﺪ)ﺟـﺪول ﺷـﻤﺎره 
3و 4(. 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﻋﻠﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه PTI در ﺷﯿﺮﺧﻮاران 
ﺗﻌﺪاد ﺑﯿﻤﺎران ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه 
44 ﻧﻔﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﯾﺮوﺳﯽ ﺗﻨﻔﺴﯽ 
8 ﻧﻔﺮ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل واﮐﺴﻦ 
1 ﻧﻔﺮ آﺑﻠﻪ ﻣﺮﻏﺎن 
9 ﻧﻔﺮ ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ 
 
    در 9 ﻧﻔﺮ از ﺑﯿﻤﺎران)5/41%( ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﮐﻨﻨﺪه، ﻣﺸﺨﺺ 
ﻧﺒﻮد. از ﻧﻈ ــﺮ ﺗﺴـﺖﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎﻫﯽ در زﻣـﺎن ﺗﺸـﺨﯿﺺ، 
ﺗﻌـﺪاد ﮔﻠﺒـﻮل ﺳـﻔﯿﺪ 0065 ﺗـﺎ 00841 و ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﺘﻮﺳـــﻂ 
00201، ﻣﯿﺰان ﻫﻤﻮﮔﻠﻮﺑﯿﻦ 6/31-2/9 ﮔـﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑـﻪ 
ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ 4/11 ﺑﻮد. ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐــﺖ در ﻣﻮﻗـﻊ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ در 
34 ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻢﺗﺮ از 000/01 ﺑ ــﺎ ﻓﺮاواﻧـﯽ 3/96%، در 71 ﺑﯿﻤـﺎر 
000/05-000/01 ﺑﺎ ﻓﺮاواﻧ ــﯽ 6/72% و در 2 ﺑﯿﻤـﺎر ﺑﯿـﺶ از 
0005 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ.  
    آزﻣﺎﯾﺶ ﻣﺴــﺘﻘﯿﻢ ﮐﻮﻣﺒـﺲ در ﺗﻤـﺎم ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﻨﻔـﯽ ﺑـﻮد. 
ANA و ANDsd ﻫﺮ ﯾﮏ در 1 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﮐﻪ 
در ﭘﯽﮔﯿﺮیﻫـﺎی ﺑﻌـﺪی، اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺸـﮑﻠﯽ ﻏـﯿﺮ از PTI 
ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ. آﻧﺘﯽﺑﺎدی آﻧﺘﯽﭘﻼﮐﺖ در 9 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮد. ﺷﺎﻧﺰده 
ﻧﻔـﺮ از ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﻪ دﻟﯿـﻞ ﺷـﺮوع درﻣـﺎن ﺑـﺎ اﺳـﺘﺮوﯾﯿﺪ ﯾ ـــﺎ 
درﻣﺎنﻫﺎی ﻣﺘﻌﺪد، ﭘﻮﻧﮑﺴﯿﻮن ﻣﻐﺰ اﺳﺘﺨﻮان ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﻧﺘﯿﺠـﻪ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺗﻌـﺪاد 93 ﻧﻔـــﺮ)9/26%( از 26 ﺷــﯿﺮﺧﻮار ﺗﻨــﻬﺎ GgIVI 
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ از اﯾﻦ ﺗﻌﺪاد در 53 ﻧﻔــﺮ ﭘـﺲ از ﯾـﮏ 
دوره درﻣﺎن ﺑﺎ GgIVI، ﭘﻼﮐﺖ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺷﺪ اﻣ ــﺎ در 4 ﻧﻔـﺮ ﺑـﺎ 
ﺑﯿﺶ از ﯾﮏ دوره درﻣﺎن ﭘﻼﮐﺖ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﮔﺮدﯾﺪ. 
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    ﺳﻪ ﺑﯿﻤﺎر)8/4%( ﺗﻨﻬﺎ ﭘﺮدﻧـﯿﺰوﻟﻮن و 61 ﺑﯿﻤـﺎر GgIVI و 
ﭘﺮدﻧــﯿﺰوﻟﻮن درﯾ ــــﺎﻓﺖ ﮐـــﺮده ﺑﻮدﻧـــﺪ. ﭼـــﻬﺎر ﻧﻔـــﺮ از 
ﺑﯿﻤـﺎران)54/6%( ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﭘﻼﮐـﺖ ﺑﯿـﺶ از 000/03 و ﻋـــﺪم 
ﺧﻮنرﯾﺰی ﺑﺪون درﯾﺎﻓﺖ ﻫﯿﭻ ﻧﻮع داروﯾﯽ ﭘﻼﮐﺖﺷﺎن ﺑﻪ ﺣﺪ 
ﻃﺒﯿﻌﯽ رﺳﯿﺪه ﺑﻮد. در 3 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ GgIVI 
و ﭘﺮدﻧـﯿﺰوﻟﻮن داروﻫـﺎی ﻣﺘﻌــﺪدی از ﺟﻤﻠــﻪ دﮔﺰاﻣﺘــﺎزون 
ورﯾﺪی، داﻧﺎزول و در 1 ﻧﻔﺮ آﻧﺘ ــﯽ D ﺗﺠﻮﯾـﺰ ﺷـﺪه ﺑـﻮد ﮐـﻪ 
ﻧﺘﯿﺠﻪای ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻧﺪاﺷﺖ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 5(.  
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 5- درﻣﺎن PTI در 26 ﺷﯿﺮﺧﻮار 
ﺗﻌﺪاد ﺑﯿﻤﺎران درﻣﺎن 
93 GgIVI ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﯾﯽ 
61 GgIVI + ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن 
3 ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن 
4 ﺑﺪون درﻣﺎن 
3)از 61 ﺑﯿﻤﺎر( داروﻫﺎی ﻣﺘﻌﺪد 
 
 
    ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﺪت ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﯿﺎز ﺑـﻪ اﺳـﭙﻠﻨﮑﺘﻮﻣﯽ 
ﭘﯿﺪا ﻧﮑﺮدﻧﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ 2/47% از ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺎﺳــﺦ ﮐـﺎﻣﻞ ﺑـﻪ 
درﻣـﺎن داﺷـﺘﻨﺪ ﯾﻌﻨـﯽ ﭘﻼﮐـﺖ ﺑـﻪ ﻣـﯿﺰان ﺑﯿ ــﺶ از 000/051 
رﺳﯿﺪ. ﭘﺎﺳﺦ درﻣﺎﻧﯽ در 6 ﻧﻔﺮ)7/9%( ﻧﺴﺒﯽ ﺑﻮد)ﭘﻼﮐﺖ ﺑﯿـﺶ 
از 000/05(، 6 ﺑﯿﻤـﺎر)7/9%( ﺑـﻪ درﻣـﺎن ﭘﺎﺳـﺦ ﻧﺪادﻧـﺪ، در 4 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺪون درﯾ ــﺎﻓﺖ ﻫﯿـﭻ ﻧـﻮع درﻣـﺎﻧﯽ ﭘﻼﮐـﺖ ﺑـﻪ ﺑﯿـﺶ از 
000/051 رﺳﯿﺪه ﺑﻮد.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
از ﻧﻈﺮ ﺳﯿـﺮ ﺑﯿﻤـﺎری 15 ﻧﻔﺮ)52/28%( ﺳﯿﺮ ﺣــﺎد داﺷـﺘﻨﺪ و 
در ﻣــﺪت ﮐﻢﺗـﺮ از 6 ﻣﺎه)اﻏﻠــﺐ در ﻣـﺎه اول و دوم( ﺗﻌــﺪاد 
ﭘﻼﮐﺖ در آنﻫﺎ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺷﺪ. ﯾﺎزده ﻧﻔﺮ)57/71%( ﺳ ــﯿﺮ ﻣﺰﻣـﻦ 
داﺷـﺘﻨﺪ. ﺑﯿﺴـﺖ ﺑﯿﻤـﺎر در ﻣﻮﻗـﻊ ﺗﺸـﺨﯿﺺ در ﺑﯿﻤﺎرﺳ ـــﺘﺎن 
ﺑﺴﺘﺮی ﺷﺪﻧﺪ و ﻣ ــﺪت ﺑﺴـﺘﺮی ﺑﯿـﻦ 1 ﺗـﺎ 9 روز و ﻣﺘﻮﺳـﻂ 
روزﻫﺎی ﺑﺴﺘﺮی 5/5 روز ﺑﻮد. ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﺪت ﭘﯽ ﮔﯿﺮی در اﯾﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 1 ﺳﺎل و ﺣﺪاﮐﺜﺮ 4 ﺳﺎل ﺑﻮده اﺳﺖ.  
 
ﺑﺤﺚ 
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﮔﺬﺷـﺘﻪﻧﮕﺮ 26 ﺷـﯿﺮﺧﻮار 32-5/1 ﻣﺎﻫـﻪ 
ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PTI ﻣﻮرد ﻣﻄ ــﺎﻟﻌـﻪ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ و اﻏﻠـﺐ ﺑﯿﻤـﺎران 
ﭘﺴـﺮ ﺑﻮدﻧـﺪ. در 2 ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ دﯾﮕـﺮ در اﯾـﻦ زﻣﯿﻨـﻪ ﻧـﯿﺰ اﻏﻠ ــﺐ 
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘــﻼ ﺑـــﻪ PTI ﺑـﻮدﻧـﺪ.)2و 7( ﺷـــﺪت PTI ﮐـﻪ ﺑـﻪ 
ﻃـﻮر ﻣﻌﻤـــﻮل ﺑﺮاﺳـﺎس ﺧﻮنرﯾ ــــﺰی ﻣﺨــﺎﻃﯽ ﺳــﻨﺠﯿﺪه 
ﻣﯽﺷــﻮد، در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺣﺎﺿـــﺮ 53/91% ﺑــﻮد اﻣـﺎ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪای دﯾﮕـﺮ 8% ﮔــﺰارش ﺷــﺪ.)2( در ﻫــﯿـﭻ ﯾـﮏ از 
ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﺣﺎﺿـــﺮ ﺧﻮنرﯾـــﺰی داﺧــﻞ ﻣﻐــــﺰی 
وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷﺖ اﻣﺎ در 3 ﻣﻮرد ﺧﻮنرﯾﺰی ﮔﻮارﺷﯽ ﻣﺸــﺎﻫﺪه 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐﻪ اﺧـﯿﺮاً در ژورﻧـﺎل recnaC & doolB 
اﻧﺘﺸـﺎر ﯾﺎﻓــﺖ، از 97 ﺷﯿﺮﺧــﻮار ﻣﺒﺘــﻼ ﺑــﻪ PTI ﺗﻨ ـــﻬـﺎ 1 
ﻣــﻮرد ﺧﻮنرﯾـﺰی ﮔﻮارﺷــﯽ وﺟ ــــﻮد داﺷـــﺖ.)2( اﻏــﻠـﺐ 
ﺑﯿﻤـﺎران در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﯾﮏ دوره درﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ داده ﺑﻮدﻧﺪ 
و 52/28% از ﺑﯿﻤــﺎران PTI ﺣــﺎد و 57/71% PTI ﻣﺰﻣ ــــﻦ 
داﺷﺘﻨﺪ.  
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4- PTI ﺑﻪ دﻧﺒﺎل واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن 
ﺗﻌﺪاد ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن ﻧﻮع درﻣﺎن زﻣﺎن واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن ﻧﻮع واﮐﺴﻦ 
5 ﮐﺎﻣﻞ GgIVI 5/1 ﻣﺎﻫﮕﯽ ﺳﻪ ﮔﺎﻧﻪ + ﻗﻄﺮه ﻓﻠﺞ + ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ B 
1 ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن 5/4 ﻣﺎﻫﮕﯽ ﺳﻪ ﮔﺎﻧﻪ + ﻗﻄﺮه ﻓﻠﺞ اﻃﻔﺎل 
1 ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺴﺒﯽ ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن 9 ﻣﺎﻫﮕﯽ ﺳﺮﺧﮏ + ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ B 
1 ﮐﺎﻣﻞ ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن 51 ﻣﺎﻫﮕﯽ RMM 
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    در ﺑﺮرﺳـﯽ lavodnaS oidualC و ﻫﻢﮐــﺎران)2( از 97 
ﺷﯿﺮﺧﻮار ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ PTI، 19% PTI ﺣـﺎد داﺷـﺘﻨﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
nillaB و ﻫﻢﮐــﺎران)3( از 75 ﺷــﯿﺮﺧﻮار، 03% دﭼ ـــﺎر PTI 
ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧــﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ droH)8( و ﻫﻢﮐـﺎران ﮐـﻪ ﺑـﻪ 
ﺻﻮرت ﮔﺬﺷﺘﻪ ﻧﮕـﺮ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، 21 ﺷـﯿﺮﺧﻮار 21-1 ﻣﺎﻫـﻪ 
ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ PTI ﻣـﻮرد ﺑﺮرﺳـﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﮐـﻪ ﺗﻨـﻬﺎ ﯾ ـــﮏ 
ﺷـﯿﺮﺧﻮار دﭼـﺎر PTI ﻣﺰﻣـﻦ ﺑﻮد و ﻫﯿـﭻ ﯾ ـــﮏ از ﺑﯿﻤــﺎران 
ﺧﻮنرﯾﺰی ﺷﺪﯾﺪ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ.  
    در ﺑﯿـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران PTI ﻣـﺰﻣـﻦ در ﻣﻄـﺎﻟﻌـﻪ ﺣــﺎﺿﺮ در 1 
ﻣــﻮرد ﺷــﯿﺮﺧﻮار 32 ﻣﺎﻫـــﻪای ﭼﻨﺪﯾـــﻦ ﺑـــﺎر GgIVI و 
ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن درﯾﺎﻓﺖ ﮐﺮده ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ ﭘﻼﮐ ــﺖ 00053، درﻣـﺎن 
ﻗﻄﻊ ﺷﺪ و ﭘﺲ از 1 ﺳـﺎل ﭘﻼﮐـﺖ ﺑـﻪ ﻣـﯿﺰان 00048 رﺳـﯿﺪ. 
ﻫﻢﭼﻨﯿـﻦ در 1 ﻣـــﻮرد ﺷﯿﺮﺧــﻮار دﺧﺘــﺮ، ﭘـﺲ از درﯾـﺎﻓﺖ 
ﻣﮑﺮر GgIVI، ﭘﻼﮐﺖ ﺑﻪ 000/06 رﺳﯿﺪ و ﭘـﺲ از ﻗﻄـﻊ دارو 
ﭘﻼﮐﺖ ﺑﻪ ﺗﺪرﯾ ــﺞ اﻓﺰاﯾـﺶ ﯾـﺎﻓﺖ و 1 ﺳـﺎل ﺑﻌـﺪ ﺑـﻪ 000511 
رﺳﯿﺪ.  
    اﯾـﻦ ﺑﺮرﺳـﯽﻫﺎ ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ در ﺻﻮرﺗـﯽ ﮐ ـــﻪ ﺑﯿﻤــﺎر 
ﺧﻮنرﯾﺰی ﻓﻌﺎل ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﺑ ــﺎ ﺗﺤـﺖ ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻦ و ﻋـﺪم 
ﻣﺼﺮف دارو، ﭘﻼﮐﺖ ﺑـﻪ ﺣـﺪ ﻗـﺎﺑﻞ ﻗﺒـﻮل ﺧﻮاﻫـﺪ رﺳـﯿﺪ. در 
ﻣﻮرد 4 ﺑﯿﻤﺎری ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ﻧﻮع درﻣﺎﻧﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﻧﮑﺮده ﺑﻮدﻧﺪ در 
زﻣﺎن ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺗﻌﺪاد ﭘﻼﮐﺖ 000/07-00053 ﺑﻮد و در ﻣﺪت 
3 ﻫﻔﺘﻪ ﺗﺎ 2 ﻣﺎه، ﭘﻼﮐﺖ ﺑﻪ ﺑﺎﻻی 000/002 اﻓﺰاﯾﺶ ﭘﯿﺪا ﮐـﺮده 
ﺑﻮد.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ oidualC)2( از 97 ﺷﯿﺮﺧﻮار، 7 ﻧﻔﺮ)9%( دﭼـﺎر 
PTI ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ در 4 ﻧﻔﺮ آنﻫﺎ ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳﯿﺘﻮﭘﻨﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر 
ﮐـﺎﻣﻞ از ﺑﯿـﻦ رﻓﺘــﻪ ﺑــﻮد و در 2 ﻧﻔــﺮ ﺗﺮوﻣﺒﻮﺳــﯿﺘﻮﭘﻨــﯽ 
ﻧﺴـﺒﯽ)000/05( وﺟ ـــﻮد داﺷــﺖ. ﺷــﯿﻮع ﺑــﺎﻻی ﺑــﻬﺒﻮدی 
ﺧﻮدﺑﻪﺧﻮدی در PTI ﻣﺰﻣﻦ ﺷﯿﺮﺧﻮاران در 2 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﯾﮕ ــﺮ 
ﻧﯿﺰ دﯾﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ.)9و 01(  
    PTI ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺗﺰرﯾـﻖ واﮐﺴـﻦ ﻧـﯿﺰ اﯾﺠـﺎد ﺷـﻮد. 
ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژی ﻣﯿﻠﺮ و ﻫﻢﮐﺎران)11( ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺗﺰرﯾــﻖ 
واﮐﺴﻦ RMM ﺗﺎ اﯾﺠﺎد PTI، 6 ﻫﻔﺘﻪ و در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای دﯾﮕﺮ 2 
ﺗﺎ 6 ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻮد.)2( ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﺗﮑﺮار PTI ﭘ ــﺲ از ﺗﮑـﺮار واﮐﺴـﻦ 
RMM ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ.)21و 31(  
    ﮐﻤﯿﺘـﻪ اﯾﻤﻮﻧﯿﺰاﺳﯿـــﻮن اﻣﺮﯾﮑـﺎ ﮐﻨﺘﺮاﻧﺪﯾﮑﺎﺳـﯿﻮﻧﯽ ﺑــﺮای 
ﺗﺰرﯾـﻖ ﻣﺠـﺪد RMM ﭘـﺲ از اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ PTI، ذﮐـﺮ ﻧﮑـــﺮده 
اﺳﺖ.)41( 
    در ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ ﺣﺎﺿــــﺮ 8 ﻧﻔـــﺮ)09/21%( ﺑـــﻪ دﻧﺒ ـــــﺎل 
واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن دﭼﺎر PTI ﺷﺪه ﺑﻮدﻧــﺪ. ﻓﺎﺻﻠـﻪ زﻣـﺎن ﺑـﺮوز 
PTI ﭘﺲ از واﮐﺴﯿﻨﺎﺳﯿﻮن در 7 ﻣـﻮرد 6-2 ﻫﻔﺘـﻪ و در ﯾـﮏ 
ﻣﻮرد 5 روز ﭘــﺲ از ﺗﺰرﯾـــﻖ واﮐﺴـﻦ ﺳـﻪﮔﺎﻧــﻪ، VPO و 
ﻫﭙﺎﺗﯿـﺖ B ﺑـﻮد. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ از 8 ﻣــﻮرد PTI ﭘـﺲ از 
واﮐﺴﯿﻨﺎﺳـﯿﻮن، 1 ﻣـﻮرد ﺑ ـــﻪ دﻧﺒــﺎل RMM اﯾﺠــﺎد ﺷــﺪه 
ﺑﻮد)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4(.  
    PTI ﺑﻪ دﻧﺒﺎل واﮐﺴــﻦ ﻫﭙــﺎﺗﯿـﺖ B و واﮐﺴـﻦ و ارﯾﺴـﻼ 
ﻧـﯿﺰ ﮔ ـــﺰارش ﺷــﺪه اﺳــﺖ.)3و 51( در ﻣـﻮرد ﺑﯿــﻤـﺎران اﯾـﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 1 ﻣـﻮرد PTI ﭘـﺲ از ﺗﺰرﯾـﻖ واﮐـﺴـﻦ ﺳ ــﺮﺧﮏ و 
ﻫﭙﺎﺗﯿـــﺖ ﻧﻮﺑـﺖ ﺳــﻮم در 9 ﻣﺎﻫﮕــﯽ، 1 ﻣــﻮرد ﺑـﻪ دﻧﺒــﺎل 
واﮐﺴــﻦ RMM)ﺳــــﺮﺧـﮏ، ﺳـــﺮﺧـﺠﻪ، اورﯾـﻮن( در 51 
ﻣﺎﻫﮕـﯽ، 1 ﻣـﻮرد ﭘـﺲ از واﮐﺴـﻦ ﺳـﻪ ﮔﺎﻧـﻪ و ﻓﻠ ـــﺞ اﻃﻔـﺎل 
در 5/4 ﻣﺎﻫﮕــﯽ و 4 ﻣــﻮرد ﭘــﺲ از واﮐﺴــــﻦ ﺳــﻪﮔﺎﻧــﻪ، 
ﻫﭙﺎﺗﯿـﺖ ﻧﻮﺑﺖ دوم و ﻗﻄﺮه ﻓﻠﺞ اﻃﻔﺎل در 5/1 ﻣﺎﻫﮕﯽ رخ داده 
ﺑﻮد.  
    ﺑﺠﺰ 1 ﻣﻮرد ﺑﯿﻤﺎر دﺧﺘﺮ ﮐﻪ ﺑﻪ دﻧﺒ ــﺎل ﺗﺰرﯾـﻖ واﮐﺴـﻦ در 
5/4 ﻣﺎﻫﮕﯽ دﭼﺎر PTI ﺷﺪه و ﺑﻪ درﻣﺎن ﭘﺎﺳﺦ ﻧـﺪاده ﺑـﻮد، 6 
ﺑﯿﻤﺎر دﯾﮕﺮ ﺑﺎ ﯾﮏ دوره درﻣـﺎن، ﭘﻼﮐﺖﺷـﺎن ﺑـﻪ ﺣـﺪ ﻃﺒﯿﻌـﯽ 
رﺳﯿﺪه ﺑﻮد.  
    در 5 ﻣــﻮرد درﻣــﺎن ﺑــــﺎ GgIVI و در 1 ﻣـــﻮرد ﺑـــﺎ 
ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟــﻮن ﺻــــﻮرت ﮔﺮﻓﺘـــﻪ ﺑـــﻮد)RMM( در ﺑﯿﻤـﺎر 
ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ PTI ﮐـﻪ ﭘـﺲ از ﺗﺰرﯾـــﻖ واﮐﺴـــﻦ ﺳﺮﺧـ ـــﮏ و 
ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ B در 9 ﻣﺎﻫﮕﯽ، ﺑﺎ ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟـﻮن درﻣﺎن ﺷﺪه و ﭘﺎﺳﺦ 
ﻧﺴﺒﯽ داده ﺑـﻮد، ﭘﻼﮐـﺖ ﺑﻪ 00064 و ﭘﺲ از ﻗﻄــــﻊ درﻣـﺎن 
ﺑــﻪ 000/08 رﺳﯿﺪ. ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻـــﻪ PTI در ﺷـﯿﺮﺧﻮاران 
ﭘﺎﺳــﺦ ﻣﻨﺎﺳﺒــﯽ ﺑــﻪ درﻣﺎن ﻣﯽدﻫﺪ.  
    ﻋﻼﺋـﻢ ﺑﯿﻤـﺎری ﻣﺸﺎﺑـﻪ ﺑﭽﻪﻫــﺎی ﺑــﺰرگﺗــﺮ ﺑــﻮده اﻣـﺎ 
ﺳﯿـﺮ ﺑﯿﻤـﺎری ﺑﯿﺶﺗﺮ ﺑـﻪ ﺻﻮرت ﺣــﺎد ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. در ﺑﯿـﺶ 
از 07% ﻣﻮارد ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﻋﻔﻮﻧﺖﻫـﺎی وﯾﺮوﺳـﯽ رخ ﻣﯽدﻫـﺪ و 
واﮐﺴﻦ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در اﺗﯿﻮﻟﻮژی PTI ﺷﯿﺮﺧﻮاران دارد.  
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Abstract
The objective of the present study was to determine the clinical features, underlying factors and
treatment outcomes of infants with immune thrombocytopenic purpura(ITP). Due to lack of study on
this age group a retrospective analysis of 62 infants with ITP was carried out from 1998 to 2002.
Age, sex, clinical features, treatment outcomes and the rate of chronic ITP were evaluated. Among
62 infants with ITP, 39 male and 23 female subjects had an average age of 10.8 months. All patients
had purpura and 12 of them had active mucosal bleeding, most commonly epistaxis. 44 patients had
ITP after viral upper respiratory infection, one after chicken pox, 8 following vaccination and in 9
cases the cause of ITP was unknown. 55 patients received IVIgG, 39 only IVIgG, 16
IVIgG+prednisolone, 4 received nothing and 3 patients received multiple medicines. 46(74%)
patients responded to a single course of treatment, 6 gave partial response and 6 patients no
response. Among the patients 51(82.25%) had acute ITP and 11(17.75%) chronic ITP. Infants with
ITP responded favorably to treatment and were less likely to develop chronic ITP. On the whole
vaccination may play an important role in the etiology of ITP in infants.  
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